fraction, with low peak and plateau airway pressures. High respiratory rates to compensate for low tidal volumes may predispose to significant air trapping during OLV, so permissive hypercapnea is routinely employed. The management of OLV extends into the period of two-lung ventilation, as the period prior to OLV impacts lung collapse, and both the time before and after OLV influence the extent of ALI. Lung re-expansion at the conclusion of OLV is an important component of ensuring adequate ventilation and oxygenation postoperatively but may be harmful to the lung. Conclusions Optimal perioperative care of the thoracic patient includes a protective ventilation strategy from intubation to extubation and into the immediate postoperative period. Anesthetic goals include the prevention of perioperative hypoxemia and postoperative ALI.
Objectives of this Continuing Professional Development (CPD) module:
After reading this module, the reader should be able to:
1. Outline the basic physiologic principles pertinent to one-lung ventilation; 2. Define the incidence of, and the risk factors for, the development of hypoxemia during one-lung ventilation and acute lung injury after thoracic surgery; 3. Apply a one-lung ventilation strategy according to the principles of protective lung ventilation; 4. Plan appropriate ventilation management after lung resection.
Advances in one-lung ventilation (OLV) techniques have enabled increasingly complex intrathoracic procedures and are essential to the success of videoassisted thoracic surgery (VATS). The purpose of lung isolation is to provide surgical exposure while ensuring adequate gas exchange in the face of a significant right-toleft shunt created by the collapse of the operative lung.
Traditionally, anesthesiologists were taught to ventilate the non-operative lung during OLV with a tidal volume (Vt) equal to those used during two-lung ventilation (TLV), zero end-expiratory pressure (ZEEP), and a high inspired oxygen fraction (F I O 2 ). These recommendations were based on studies showing improved oxygenation with a larger Vt. 1, 2 In the last decade, however, two significant changes have impacted the management of OLV: the recognition of OLV-induced acute lung injury (ALI) and the increasing popularity of VATS as a surgical technique. Hypoxemia, previously the primary concern of anesthesiologists during OLV, has become less frequent due to improved lung isolation, newer anesthetic agents, and better ventilation management. 3 The primary objective of this review is to present evidence-based recommendations for clinical OLV. Optimal ventilatory management of the non-operative lung ensures stable oxygenation in the majority of cases and minimizes the need for interventions on the operative lung that may interfere with the surgical procedure. The best management practices recommended here are based as much as possible on the published literature. When consensus is not well established, we express our opinion as clinical experts in the field of thoracic anesthesia. After a brief review of the basic physiologic principles and complications of OLV, we propose a strategy for OLV focused on optimal oxygenation and prevention of lung injury (see Table 1 for the summary of clinical recommendations).
Physiology of OLV
The induction of anesthesia and muscle paralysis results in a decrease in functional residual capacity secondary to the (20) loss of muscle tone in the chest wall and diaphragm. With the lateral decubitus (LD) position, dependent lung compliance is reduced, shifting most of the Vt towards the upper lung during TLV. Pulmonary perfusion preferentially goes to the dependent lung due to gravity. Once lung isolation is established, ventilation is restricted to the dependent lung and any residual perfusion to the non-dependent lung becomes true shunt flow. Hypoxemia during OLV is primarily caused by the obligatory shunt through the collapsed lung, and the distribution of perfusion is the major determinant of the degree of venous admixture. Shunt fraction will be higher in a right-sided surgery, as the right lung is known to receive a larger proportion of the cardiac output (estimated at 55% compared with 45% for the left lung). Multiple beneficial factors are at play to reduce the perfusion to the non-dependent lung: gravity in the LD position, surgical manipulation, retraction of the lung, and hypoxic pulmonary vasoconstriction (HPV). [3] [4] [5] Hypoxic pulmonary vasoconstriction is a potent physiological process that reduces blood flow to poorly ventilated lung areas in an attempt to improve ventilation/ perfusion (V/Q) matching. The primary stimulus for HPV is a decrease in the alveolar partial pressure of oxygen (P A O 2 ), which results in rapid vasoconstriction with an initial plateau at 15 min following lung isolation. Maximal vasoconstriction, which is thought to reduce shunt flow by 40%, is reached only after four hours. 3 Dose-dependent inhibition of HPV has been shown with the older inhaled anesthetics (halothane, nitrous oxide) 4 but is less well documented with the newer agents (desflurane, sevoflurane). 6, 7 Other factors affecting HPV include systemic and pulmonary vasodilators, acid/base imbalance, and variations in cardiac output. 3, 4 Complications Hypoxemia In the early days of thoracic anesthesia, hypoxemia was encountered in as many as 40% of cases with a Carlens double-lumen tube and manual ventilation. 8 The incidence of perioperative hypoxemia has decreased significantly over the years, likely due to better lung isolation, improved tube design, and newer volatile anesthetics with lesser effects on HPV. Rates of hypoxemia as low as 1% have been reported. 9 Nevertheless, hypoxemia likely continues to occur in up to 10% of patients and remains a significant clinical concern. 10 Failure of lung isolation is a well-recognized mechanism for intraoperative hypoxemia. Routine fibreoptic bronchoscopy is strongly recommended to confirm initial placement of the lung isolation device and should be repeated as necessary to rule out any displacement during patient positioning or surgery. 11 
Acute lung injury
The diagnosis of ALI is based on an acute reduction in the PaO 2 / F I O 2 ratio to \ 300 along with bilateral pulmonary infiltrates on chest radiograph in the absence of left heart failure. There is accumulating evidence that OLV management can influence the incidence and severity of this complication.
Fortunately, ALI after lung resection is rare, occurring in 2.5% of all lung resections combined, with a greater incidence of 7.9% after pneumonectomies. 12 Nevertheless, ALI is a major cause of overall mortality after thoracic surgery due to its high mortality rate (25-40%). 13 A biphasic distribution has been described for ALI which corresponds to different pathogenic triggers: a primary form triggered by perioperative factors occurs within three days, and a second delayed form triggered by postoperative complications is generally observed between postoperative days 3 and 10.
14 Risk factors for primary ALI in thoracic surgery include peak inspiratory pressure [ 40 Oxidative stress and ischemia/reperfusion injury ALI = acute lung injury; COPD = chronic obstructive pulmonary disease; OLV = one-lung ventilation
Step-by-step clinical management 1105 preoperative alcohol abuse (Table 2) . 3, 15 The etiology of post-thoracotomy lung injury, however, is likely multifactorial and probably involves a multiple-hit sequence of deleterious events that culminate in alveolar and capillary injury. 3, 16 Diffuse alveolar damage develops from the direct effect of high pressure on the lungs (barotrauma), lung overdistension (volutrauma), repetitive opening and closing of alveoli (atelectotrauma), and local inflammatory mediators and cytokines (biotrauma). 17 Due to the similarities with acute respiratory distress syndrome (ARDS), a comparable ventilation strategy has been adopted which consists of lower Vt (4-6 mLÁkg -1 of ideal body weight [IBW]), plateau pressure \30 cm H 2 O, application of positive end-expiratory pressure (PEEP), and periodic recruitment maneuvers.
18,19

Management of OLV
Indications and contraindications
Traditional absolute indications for lung isolation were the prevention of spillage of blood or pus from a diseased contralateral lung or loss of Vt across a bronchopulmonary fistula. Nowadays, surgical exposure has become an absolute indication in the majority of intrathoracic procedures, particularly with the increased use of minimally invasive techniques. There is no true contraindication to lung isolation and OLV other than inadequate lung function to support OLV.
Predictors of hypoxemia
A number of patient and procedural risk factors for hypoxemia during OLV have been described and are summarized in Table 3 .
Monitoring
Standard Canadian Anesthesiologists' Society monitoring 20 may be sufficient for simple procedures requiring short-term OLV, such as diagnostic thoracoscopies. Nevertheless, arterial blood gas analysis is extremely helpful to assess oxygenation and the adequacy of ventilation in light of the increased end-tidal and arterial pressure carbon dioxide (ETCO 2 -PaCO 2 ) gradients during OLV. Beyond blood gas analyses, arterial line access enables hemodynamic monitoring in more complicated surgical procedures with significant risk for hemodynamic instability, hemorrhage, or fluid shifts. Continuous spirometry is a valuable adjunct to assess changes in lung compliance due to recruitment/ derecruitment and to diagnose air leaks and air-trapping. Cerebral oximetry is currently being assessed with regard to its value in thoracic surgery. 21 Transesophageal echocardiography can also be helpful in the perioperative assessment of right heart dysfunction, which may be worsened due to the increased pulmonary vascular resistance induced by the initiation of OLV and/or the clamping of the branches of the pulmonary artery.
From induction of anesthesia to OLV
Guidelines are emerging for routine use of protective lung ventilation during TLV in patients without lung injury. 22 A recent trial involving 400 patients at intermediate to high risk of pulmonary complications in abdominal surgery showed improved clinical outcomes with a low Vt (mean 6.4 mLÁkg -1 of IBW) and PEEP (median 6 cm H 2 O) compared with non-protective ventilation (mean Vt of 11.1 mLÁkg -1 of IBW and no PEEP). 23 Ideal (or predicted) body weight can be readily estimated based on patient height and sex (Table 4) .
Application of PEEP with a small Vt based on IBW during protective ventilation is essential to prevent derecruitment. Derecruitment is a common cause of desaturation during OLV and does occur early during TLV, particularly after induction with high F I O 2 and bronchoscopy for positioning a device for lung isolation. 16 Alveolar recruitment maneuvers (ARM) improve oxygenation and ventilation during TLV, and these effects can persist into the period of OLV. 16 An ARM prior to OLV increases aeration and lung compliance during OLV. Furthermore, it decreases tidal recruitment during OLV, a marker of repetitive alveolar opening/closure (atelectotrauma) that is known to cause ALI. Repeated ARMs can be injurious to the lung; therefore, we recommend the application of an ARM maneuver followed by sufficient PEEP to prevent the need for further recruitment prior to OLV. A variety of ARMs have been described. In its most simple form, an ARM consists of a vital capacity maneuver with a breath hold at 30 cm H 2 O for 10-40 sec. More sophisticated (cycling) maneuvers have been described that consist of stepwise increases in peak inspiratory pressure and PEEP held for 5-10 breaths per step up to 40/20 cm H 2 O. 24 Formal cycling ARMs are gradually becoming available on newer anesthetic ventilators.
While a high F I O 2 may predispose to lung injury and absorption atelectasis, it affords a longer safe apnea period at induction and accelerates lung collapse on initiation of OLV. 25 
Recommendations
• Preoxygenate with 100% oxygen before induction and ventilate with F I O 2 of 1.0 prior to OLV.
• Perform alveolar recruitment maneuvers following intubation and initial bronchoscopy.
-Gently ramp up pressure to a plateau of 30 cm H 2 O and maintain this plateau for more than ten seconds
• Use a low Vt (6-8 mLÁkg -1 of IBW) during TLV (see Table 4 ).
• Maintain PEEP at 3-10 cm H 2 O.
Establishing and maintaining OLV
Tidal volume
Large Vt used to be recommended to avoid atelectasis and hypoxemia; however, this is now known to be associated with ALI. In a retrospective review of pneumonectomies, larger intraoperative Vt (8.3 mLÁkg -1 of IBW) was associated with the development of postoperative respiratory failure when compared with lower Vt (6.7 mLÁkg -1 of IBW). 26 Similarly, in another study of pneumonectomies, each increase in Vt of 1 mLÁkg -1 of IBW was independently associated with an increased risk of developing ALI/ARDS. 27 In a randomized 28 
Recommendation
• The Vt during OLV should be 4-6 mLÁkg -1 of IBW.
Positive end-expiratory pressure While optimal PEEP remains controversial from an oxygenation perspective, there is consensus about its role in protective ventilation for prevention of lung injury. [28] [29] [30] Oxygenation can worsen with PEEP during OLV because of increased pulmonary vascular resistance and diversion of blood flow to the operative lung, particularly when a large Vt is used. Conversely, with low Vt, inadequate PEEP may promote derecruitment and increase the shunt fraction in the ventilated lung. Patients are most likely to benefit from PEEP if their pulmonary function is normal, as extrinsic PEEP tends to increase the end-expiratory pressure towards the lower inflection point of the pressure-volume curve. On the other hand, in patients with obstructive lung disease and a reduced forced expiratory volume after one second, extrinsic PEEP is more likely to raise the end-expiratory pressure above the lower inflection point and create or enhance intrinsic PEEP during OLV. 31 Development of intrinsic PEEP can be detected by the presence of an interrupted expiratory flow on a flow-volume curve, worsening lung compliance on spirometry, or increasing plateau pressures. 3 Ferrando et al. recently showed improved oxygenation and lung mechanics when external PEEP was set based on achieving optimal dynamic lung compliance using a PEEP decrement trial after a lung recruitment maneuver.
Recommendations
• PEEP should be set at 3-10 cm H 2 O during OLV, titrated to the highest lung compliance.
• Attention should be directed to auto-PEEP.
Inspired oxygen fraction
High F I O 2 may result in the production of reactive oxygen species (ROS) and pro-inflammatory cytokines. Oxygen toxicity occurs during OLV from ischemia-reperfusion injury, as surgical manipulation and lung collapse may initiate tissue hypoperfusion. Reperfusion upon lung reexpansion leads to lung damage owing to the formation of ROS. 33 Prolonged OLV ([ 120 min) and generation of oxidative stress have been associated with increased rates of respiratory failure, cardiac arrhythmias, and pulmonary hypertension. 34 Moreover, high F I O 2 can lead to absorption atelectasis in poorly ventilated lung regions when oxygen absorption in denitrogenated alveoli results in alveolar collapse.
A F I O 2 of 0.4 can provide adequate oxygenation in the LD position during OLV. 35 A F I O 2 of 0.5-0.8 should be adequate at the initiation of OLV in the majority of cases, after which, it should be titrated to the minimum required to achieve oxygen saturation (SpO 2 ) of 92-96%. Recommendations
• A F I O 2 of 0.5-0.8 should be adequate at the beginning of OLV.
• Titrate F I O 2 to a target SpO 2 of 92-96%.
Recruitment
Atelectasis in the non-operative lung must be avoided as it will worsen the already high shunt fraction from lung isolation. An ARM at the beginning of OLV, or immediately prior to, improves oxygenation. 36 Additional recruitment maneuvers may be used as indicated by declining oxygen saturation and/or declining lung compliance. Improvement in oxygenation or lung compliance after an ARM indicates that an inadequate level of PEEP was being used. The optimal level and duration of ARMs is not established. Recommendations
• Initial ARM following lung isolation.
-Gently ramp up pressure to a plateau of 30 cm H 2 O, and maintain it for more than ten seconds.
• Initiate therapeutic ARM as needed, followed by PEEP adjustment. Based on the critical care literature, however, there does not appear to be a critical pressure plateau below which no injury occurs. 3 Protective ventilation has been shown to lower both peak and plateau pressures and reduce associated lung injury. 30, 37, 38 
Recommendation
• Minimize peak and plateau inspiratory pressure during OLV (i.e., peak pressure \ 30 cm H 2 O and plateau pressure \ 20 cm H 2 O).
Respiratory rate / permissive hypercapnia Permissive hypercapnia is an integral part of lung protection as it allows reduced ventilatory pressures and mechanical stress. Aside from specific contraindications (e.g., elevated intracranial pressure), moderate hypercapnia is well tolerated. Moderate CO 2 elevations predictably increase pulmonary vascular resistance and pulmonary artery pressure, but also increase right ventricular performance and cardiac index secondary to sympathetic stimulation. 39, 40 Caution is required in patients with significant right ventricular dysfunction or depressed adrenergic state, particularly with a more pronounced hypercapnia (PaCO 2 [70 mmHg).
PaCO 2 levels as high as 70-135 mmHg have been observed during OLV and were shown to be associated with ventricular arrhythmias, oxygenation difficulties, and frequently the need for inotropic support. 41 The respiratory rate (RR) needs to be increased slightly upon initiation of OLV to avoid excessive hypercapnia with a protective Vt. High RR, however, will decrease both inspiratory and expiratory time. The shortened inspiratory time invariably will result in increased peak inspiratory pressures, while the shortened expiratory time, particularly in the patient with chronic obstructive pulmonary disease, may create or further increase intrinsic PEEP and result in increased plateau pressures. Significant increases in RR in an attempt to normalize CO 2 elimination may therefore negate any protective benefit of ventilation using low Vt. The inspiratory to expiratory (I:E) ratio may be adjusted to afford maximum exhalation time (1:4-1:6) for the patient with obstructive lung disease and maximum inspiratory time (1:1-2:1) for the patient with restrictive lung disease. Recommendations
• The RR should be 12-16 breathsÁmin -1 .
• PaCO 2 should be 40-60 mmHg.
• Routine I:E ratio is 1:2.
-Adjust I:E ratio to 1:1-2:1 for restrictive lung disease. -Adjust I:E ratio to 1:4-1:6 for obstructive lung disease to avoid intrinsic PEEP.
Pressure-control vs volume-control ventilation
Pressure-control ventilation (PCV) has been suggested as preferable to volume-control ventilation (VCV) for OLV. 16 While PCV is associated with lower ventilatory pressures, differences in intrabronchial pressure are minimal. 42 Whether PCV actually improves oxygenation is highly controversial, as studies have failed to find a consistent benefit. 43, 44 Recommendation
• Use of either VCV or PCV (remains controversial).
Maintenance of anesthesia
Inhalational anesthetics have long been considered detrimental for oxygenation during OLV due to inhibition of HPV. The newer inhalation anesthetics, desflurane and sevoflurane, however, appear to have lesser effects on HPV and provide equivalent oxygenation compared with propofol at similar anesthetic depths. 7 Furthermore, inhalational anesthetics appear to be lung protective. With OLV, a pro-inflammatory reaction takes place, exhibited by increased cytokine levels in bronchoalveolar lavage samples in either lung. Compared with controls under propofol anesthesia, inhaled anesthetics result in attenuation of cytokine elevations in both the ventilated and the operative lung. 44, 45 This approach appears to translate into better outcomes, as patients in the sevoflurane arm experienced less composite adverse events. 45 
Recommendation
• Maintain anesthesia with sevoflurane or desflurane.
Management of hypoxemia
Management of hypoxemia during OLV is beyond the scope of this manuscript and has been reviewed in detail elsewhere. 45, 46 In brief, initial interventions consist of increasing the F I O 2 , confirming lung isolation, ensuring adequate cardiac output, and using recruitment maneuvers to the ventilated lung. If desaturation is not resolved with initial interventions, application of continuous positive airway pressure (CPAP) to the operative lung or intermittent TLV may be used, realizing that it may interfere with surgical exposure and progress. Direct O 2 insufflation into the operative lung is controversial and unlikely to improve oxygenation unless combined with partial lung recruitment in the face of complete lung collapse.
From OLV to extubation
Re-expansion of the operative lung Lung recruitment at the conclusion of OLV serves multiple purposes. Restoration of normal lung expansion is necessary to re-establish the pleural interface and minimize any postoperative pneumothorax. Alveolar recruitment maneuvers optimize postoperative pulmonary function, restore V/Q matching, and thereby improve oxygenation. In the case of lung resection, caution needs to be exercised not to disrupt staple lines and create undue hemodynamic instability in the face of commonly practiced relative hypovolemia. Based on animal experiments of lung recruitment in ALI, gradual re-expansion potentially induces less ALI in the operative lung. 33 The lung should therefore be re-expanded at a slow rate and to a lower plateau pressure. 47 Lung re-expansion may worsen lung injury due to ischemic reperfusion injury in the presence of ROS and oxidative stress. Lower F I O 2 should likely be employed when recruiting the lung after prolonged lung collapse, as hypoxemic reperfusion has been shown to attenuate the inflammatory response and organ injury after intestinal ischemia. 48 The use of a two-lung vital capacity maneuver is undesirable as it may cause overdistension and potential volutrauma in the non-operative lung which is vastly more compliant than the atelectatic operative lung. Selective lung re-expansion with the use of either a second circuit or transient isolation of the non-operative lung allows application of targeted pressure to the atelectatic operative lung while avoiding pulmonary tamponade and hypotension. 49 
Recommendations
• Perform unilateral re-expansion.
• Minimize recruitment pressure. • Slowly develop recruitment pressure (avoiding pressure spikes) and maintain until full lung re-expansion has occurred (roughly 30-60 sec).
• Minimize F I O 2 .
Two-lung ventilation: post-OLV to emergence
The period after OLV is important for returning the patients lungs as close as possible to baseline function. Postoperative lung function is impaired for a multitude of reasons, including general anesthesia, residual paralysis, lung edema due to fluids, manipulation, and inflammation, but also likely residual atelectasis. Patients may be at particular risk of lung injury at this time, as they have encountered a ''first hit'' in the form of lung surgery and OLV. After recruitment of the operative lung, TLV needs to be established with a protective ventilation strategy. Tidal volumes may be increased slightly to 6-8 mLÁkg -1 of IBW if overall lung volumes are unchanged and should remain at 4-6 mLÁkg -1 if significant lung resection has occurred. Appropriate PEEP needs to be maintained until extubation, as the operative lung is particularly prone to recollapse. The F I O 2 should be titrated to an SpO 2 of 92-96% to limit oxidative stress. Lung recruitment can be used as needed, taking care to limit airway pressure and high volume delivery to the operative lung. Considering the propensity to derecruitment and the increased airflow resistance of double-lumen endotracheal tubes, it is preferable not to switch the patient to unsupported spontaneous ventilation on emergence. Hypoventilation, particularly in the setting of high F I O 2 , will encourage atelectasis. Pressure-supported ventilation with PEEP is more likely to maintain optimal lung volumes during emergence. Recommendations
• Maintain protective lung ventilation post OLV.
• 4-6 mLÁkg -1 of IBW with PEEP with lung resection.
• 6-8 mLÁkg -1 of IBW with PEEP without lung resection.
• Maintain pressure-supported ventilation from chest closure until extubation.
Post-extubation period
Postoperative pulmonary complications occur in 7-49% of lung resection cases. 50 Continuous positive airway pressure (CPAP) applied for six hours after emergence from lung resection surgery has been shown to improve oxygenation at 24 hr, particularly in high-risk patients, although this did not translate to fewer pulmonary complications. 51 Noninvasive ventilation similarly improves oxygenation when used for either prevention or rescue. 52 Noninvasive ventilation has additionally been shown to decrease mortality and the need for re-intubation in the setting of acute respiratory failure after lung resection. 53 
Recommendations
• Post-extubation oxygenation in high-risk patients can be improved with CPAP or noninvasive ventilation.
• Noninvasive ventilation improves outcome in respiratory failure after lung resection.
Conclusion
Management of OLV has undergone a major transformation from traditional ventilation parameters. Perioperative management of thoracic surgery patients begins before lung isolation and ends after extubation. Based on the literature and our experience, we propose step-by-step clinical management of OLV that entails the dual objective of prevention of both hypoxemia and acute lung injury. Nevertheless, only larger multicentre randomized controlled trials can definitively answer the question as to whether protective lung ventilation decreases postoperative morbidity and mortality in thoracic surgery.
Clinical case scenario
You are urgently called to assist a colleague in a neighbouring operating room suite where a case of video-assisted thoracic surgery (VATS) is about to proceed. The patient has just been placed in a left decubitus position, and the left lung is being ventilated with a double-lumen tube. When you enter the operating room, you immediately notice the sound of pulse oximetry indicating markedly reduced oxygenation. A quick look at the monitors reveals an oxygen saturation of 84% and slight hypotension (85/50). Your colleague appears flustered and asks you to ''help with lung isolation''.
Instructions for completing the Continuing Professional Development (CPD) module:
1. Read the current article and the references indicated in bold. Après avoir lu ce module, le lecteur devrait être en mesure de:
1. Exposer les principes physiologiques de base pertinents à la ventilation unipulmonaire sur un poumon; 2. Définir l'incidence et les facteurs de risque d'apparition de l'hypoxémie pendant la ventilation unipulmonaire et de lésion pulmonaire aiguë après une chirurgie thoracique; 3. Appliquer une stratégie de ventilation unipulmonaire selon les principes de ventilation protectrice des poumons; 4. Planifier une prise en charge adaptée de la ventilation après une résection pulmonaire.
Les progrès des techniques de ventilation sur un poumon ou ventilation unipulmonaire (VUP) ont permis la réalisation d'interventions intrathoraciques de plus en plus complexes et ces techniques sont cruciales à la réussite des vidéothoracoscopies. On isole le poumon afin de procurer une exposition chirurgicale tout en garantissant un échange gazeux adapté face à un shunt droit-gauche important créé par l'affaissement du poumon opéré.
Traditionnellement, les anesthésiologistes ont appris à ventiler le poumon non opéré pendant la VUP avec des volumes courants (Vc) égaux à ceux utilisés pendant une ventilation bipulmonaire (VBP), une pression télé-expiratoire égale à zéro (ZEEP) et une fraction d'oxygène inspiré (F I O 2 ) élevée. Ces recommandations se fondaient sur des études démontrant une meilleure oxygénation lors de l'utilisation de volumes courants plus élevés.
1,2 Au cours de la dernière décennie toutefois, deux changements majeurs ont eu un impact sur la prise en charge de la VUP : l'identification des lésions pulmonaires aiguës (LPA) induites par la VUP et la popularité croissante de la vidéothoracoscopie en tant que technique chirurgicale. L'hypoxémie, qui constituait auparavant la principale inquiétude des anesthésiologistes pendant la VUP, est moins fréquente grâce à une meilleure isolation pulmonaire, à de nouveaux agents anesthésiques et à une meilleure prise en charge de la ventilation. optimale de la ventilation du poumon non opéré garantit une oxygénation stable dans la majorité des cas et minimise le besoin d'interventions sur le poumon opéré, lesquelles pourraient interférer avec l'intervention chirurgicale. Les meilleures pratiques de prise en charge recommandées ici se fondent autant que possible sur la littérature publiée. Lorsqu'il n'y a pas de consensus bien établi, nous exposons notre opinion en tant qu'experts cliniques dans le domaine de l'anesthésie thoracique. Une fois que nous aurons brièvement passé en revue les principes physiologiques de base et les complications de la VUP, nous proposerons une stratégie de VUP centrée sur une oxygénation optimale et la prévention des lésions pulmonaires (voir Tableau 1 pour un résumé des recommandations cliniques).
Physiologie de la ventilation sélective L'induction de l'anesthésie et la curarisation entraînent une réduction de la capacité résiduelle fonctionnelle secondaire à la perte de tonus musculaire dans la paroi thoracique et le diaphragme. En position de décubitus latéral (DL), la compliance du poumon dépendant est réduite, déplaçant la majorité du Vc vers le poumon supérieur pendant la VBP. En raison de la gravité, la perfusion pulmonaire va de façon préférentielle vers le poumon dépendant. Une fois l'isolation pulmonaire en place, la ventilation est restreinte au poumon dépendant et toute perfusion résiduelle vers le poumon non dépendant alimente un véritable shunt.
L'hypoxémie survenant pendant la VUP est principalement causée par le shunt obligatoire à travers le poumon affaissé, et la distribution de la perfusion est la principale déterminante du degré de mélange veineux. La fraction de shunt sera plus élevée dans une chirurgie à droite, étant donné qu'on sait que le poumon droit reçoit une proportion plus importante du débit cardiaque (estimé à 55 % par rapport à 45 % pour le poumon gauche). De nombreux facteurs jouent un rôle bénéfique pour réduire la perfusion du poumon non dépendant : la gravité en position de DL, la manipulation chirurgicale, la rétraction pulmonaire, et la vasoconstriction pulmonaire hypoxique (VPH). 
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Recrutement
Post intubation
Au début de la VUP et au besoin
Au besoin La VPH est un processus physiologique puissant qui réduit le débit sanguin dans les zones pulmonaires mal ventilées dans une tentative d'améliorer le rapport ventilation/perfusion (V/Q). Le stimulus principal de la VPH est une réduction de la pression partielle alvéolaire d'oxygène (P A O 2 ), qui provoque une vasoconstriction rapide avec un plateau initial à 15 min après l'isolation pulmonaire. La vasoconstriction maximale, qui pourrait réduire le débit du shunt de 40 %, n'est atteinte qu'après quatre heures. 3 Une inhibition dose-dépendante de la VPH a été démontrée avec les agents d'inhalation plus anciens (halothane, protoxyde d'azote), 4 mais cette réaction est moins bien documentée pour les agents plus récents (desflurane, sévoflurane).
6,7
Les vasodilatateurs systémiques et pulmonaires, un déséquilibre acide/base et les variations de débit cardiaque sont d'autres facteurs affectant la VPH.
3,4
Complications Hypoxémie Aux débuts de l'anesthésie thoracique, l'hypoxémie était présente dans près de 40 % des cas réalisés avec une sonde double lumière Carlens et la ventilation manuelle. 8 L'incidence d'hypoxémie périopératoire a considérablement diminué au fil du temps, probablement grâce à la meilleure isolation des poumons, une conception améliorée des sondes, et de nouveaux agents anesthésiques volatils ayant des effets moindres sur la VPH. On a rapporté des taux d'hypoxémie aussi bas que 1 %. 9 Ceci étant dit, l'hypoxémie survient probablement encore chez près de 10 % des patients et demeure une inquiétude clinique importante. 10 Une mauvaise isolation du poumon est un mécanisme bien connu provoquant l'hypoxémie peropératoire. Le recours systématique à la bronchoscopie flexible est fortement recommandé afin de confirmer le positionnement initial du dispositif d'isolation du poumon; en outre, cette technique devrait être répétée au besoin afin d'exclure tout déplacement du dispositif pendant le positionnement du patient ou la chirurgie.
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Les lésions pulmonaires aiguës Le diagnostic de LPA se fonde sur une réduction aiguë du ratio PaO 2 /F I O 2 à \ 300 accompagnée d'infiltrats pulmonaires bilatéraux observables sur une radiographie des poumons en l'absence d'insuffisance cardiaque gauche. Il existe un nombre croissant de données probantes soutenant que la prise en charge de la VUP peut avoir un impact sur l'incidence et la gravité de cette complication.
Heureusement, les LPA sont rares après une résection pulmonaire, survenant dans 2,5 % de toutes les résections pulmonaires, et affichant une incidence plus élevée de 7,9 % après des pneumonectomies. 12 Les LPA sont toutefois une cause majeure de mortalité globale après une chirurgie thoracique en raison de leur taux de mortalité élevé (25-40%). 13 3,15 L'étiologie de la lésion pulmonaire post-thoracotomie, toutefois, est probablement multifactorielle et nécessite vraisemblablement une séquence de multiples évènements délétères qui culminent en une lésion alvéolaire et capillaire. 3, 16 Les lésions alvéolaires diffuses surviennent en raison de l'effet direct d'une pression élevée sur les poumons (barotraumatisme), de la distension pulmonaire excessive (volutraumatisme), de l'ouverture et de la fermeture répétitive des alvéoles (atélectraumatisme), et des Step-by-step clinical management 1113 médiateurs inflammatoires locaux et des cytokines (biotraumatisme). 17 En raison des similitudes avec le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), une stratégie de ventilation comparable a été adoptée, qui consiste en des Vc plus bas (4-6 mLÁkg L'échocardiographie transoesophagienne peut également être utile dans l'évaluation périopératoire de la dysfonction du coeur droit, qui pourrait se détériorer en raison de la résistance vasculaire pulmonaire accrue induite par l'amorce de la VUP et/ou le clampage des branches de l'artère pulmonaire.
De l'induction de l'anesthésie à la VUP Des recommandations voient le jour concernant l'utilisation de routine d'une ventilation pulmonaire protectrice pendant la VBP chez les patients sans lésion pulmonaire. 22 Une étude récente portant sur 400 patients présentant un risque intermédiaire à élevé de complications pulmonaires après une chirurgie abdominale a montré une amélioration des devenirs cliniques à la suite du recours à des Vc bas (moyenne 6,4 mLÁkg -1 du PCI) et à une PEEP (moyenne 6 cm H 2 O) par rapport à une ventilation non protectrice (Vc moyen de 11,1 mLÁkg -1 du PCI et pas de PEEP). 23 Le PCI (ou prédit) peut être facilement estimé selon la taille et le sexe du patient (Tableau 4).
L'application d'une PEEP avec des Vc bas basés sur le PCI pendant la ventilation protectrice est une mesure essentielle si l'on veut prévenir le dérecrutement. Le 16 Les manoeuvres de recrutement alvéolaire (MRA) améliorent l'oxygénation et la ventilation pendant la VBP, et ces effets peuvent perdurer pendant la période de VUP. 16 Une MRA pratiquée avant la VUP augmente l'aération et la compliance pulmonaire pendant la VUP. En outre, elle réduit le volume alvéolaire recruté associé au Vc pendant la VUP, un marqueur d'ouverture/fermeture alvéolaire répétitive (atélectraumatisme) causant la LPA. Des MRA répétées peuvent être nocives pour le poumon; par conséquent, nous recommandons l'application d'une MRA suivie d'une PEEP suffisante pour prévenir la nécessité d'un recrutement alvéolaire supplémentaire avant la VUP. Toutes sortes de MRA ont été décrites. Dans sa forme la plus simple, une MRA consiste en une manoeuvre de capacité vitale avec maintien d'une pression à 30 cm H 2 O pour 10-40 sec. Des manoeuvres plus sophistiquées (en cycle) ont été décrites, qui consistent en une augmentation par étapes de la pression inspiratoire et de la PEEP tenue pour 5-10 respirations par étapes, jusqu'à atteindre 40/20 cm H 2 O. 24 Petit à petit, les nouveaux ventilateurs d'anesthésie commencent à être équipés de MRA cycliques.
Bien qu'une F I O 2 élevée puisse prédisposer à une lésion pulmonaire et à l'atélectasie d'absorption, elle prolonge la période d'apnée sécuritaire lors de l'induction et accélère l'affaissement du poumon lors de l'amorce de la VUP. 25 
Recommandations
• Préoxygéner avec 100 % d'oxygène avant l'induction et ventiler avec une F I O 2 de 1,0 avant la VUP.
• Réaliser des manoeuvres de recrutement alvéolaire après l'intubation et la bronchoscopie initiale.
-Augmenter lentement la pression jusqu'à un plateau de 30 cm H 2 O et maintenir ce plateau pour plus de dix secondes.
• Utiliser des volumes courants bas (6-8 mLÁkg -1 du PCI) pendant la VBP (voir Tableau 4).
• Maintenir la PEEP à 3-10 cm H 2 O.
Mise en place et maintien de la VUP
Volume courant
Par le passé, on recommandait un Vc élevé afin d'éviter l'atélectasie et l'hypoxémie; toutefois, on sait aujourd'hui qu'une telle approche est associée aux LPA.
Dans un compte-rendu rétrospectif s'intéressant aux pneumonectomies, un Vc peropératoire plus élevé (8,3 mLÁkg -1 du PCI) a été associé à l'apparition d'insuffisance respiratoire postopératoire comparativement à un Vc plus bas (6,7 mLÁkg -1 du PCI). 26 De la même façon, dans une autre étude portant sur les pneumonectomies, chaque augmentation de Vc de 1 mLÁkg -1 du PCI a été associée de façon indépendante à un risque accru de LPA/ SDRA. 27 Dans une étude randomisée contrôlée portant sur des patients subissant une oesophagectomie, une ventilation avec 5 mLÁkg-1 du PCI et une PEEP à 5 cm H 2 O ont résulté en une réduction des niveaux de cytokine sérique, une meilleure oxygénation, et une ventilation mécanique postopératoire plus courte par rapport à un Vc conventionnel de 9 mLÁkg Pression positive télé-expiratoire Bien que la PEEP optimale demeure controversée du point de vue de l'oxygénation, il y a consensus quant à son rôle dans la ventilation protectrice pour la prévention des lésions pulmonaires. [28] [29] [30] L'oxygénation peut se détériorer avec une PEEP pendant la VUP en raison de la résistance vasculaire pulmonaire accrue et de la diversion du débit sanguin vers le poumon opéré, particulièrement lors de l'utilisation d'un Vc élevé. À l'inverse, dans le cas d'un Vc bas, une PEEP inadaptée pourrait favoriser le dérecrutement et augmenter la fraction de shunt dans le poumon ventilé. Les patients bénéficieront le plus probablement d'une PEEP si leur fonction pulmonaire est normale, étant donné qu'une PEEP extrinsèque a tendance à augmenter la pression télé-expiratoire vers le point d'inflexion inférieur de la courbe pression-volume. En revanche, chez les patients atteints d'une maladie pulmonaire obstructive et d'une réduction du volume expiratoire forcé après une seconde, la PEEP extrinsèque aura davantage tendance à augmenter la pression télé-expiratoire au-delà du point d'inflexion inférieur et de créer ou d'exacerber la PEEP intrinsèque pendant la VUP. 31 L'apparition d'une PEEP intrinsèque peut être détectée par la présence d'un débit expiratoire interrompu sur une courbe débit-volume, une détérioration de la compliance pulmonaire sur la spirométrie, ou de pressions de plateau croissantes. 3 Ferrando et coll. ont récemment montré une amélioration de l'oxygénation et de la mécanique pulmonaire lorsqu'après l'application d'une MRA, la PEEP était progressivement réduite afin d'atteindre la compliance pulmonaire dynamique optimale. 32 
Recommandations
• La PEEP devrait être réglée à 3-10 cm H 2 O pendant la VUP, titrée afin d'obtenir la plus haute compliance pulmonaire.
• Il faut porter attention à l'auto-PEEP.
Fraction d'oxygène inspiré
Une F I O 2 élevée pourrait favoriser la production de dérivés réactifs de l'oxygène (DRO) et de cytokines pro-inflammatoires. La toxicité de l'oxygène survient pendant la VUP lors d'une lésion d'ischémie-reperfusion, étant donné que la manipulation chirurgicale et l'affaissement pulmonaire pourraient provoquer une hypoperfusion tissulaire. La reperfusion lors de la réexpansion pulmonaire entraîne des lésions aux poumons en raison de la formation de DRO. 33 Une VUP prolongée ([ 120 min) et la génération de stress oxydatif ont été associées à des taux accrus d'insuffisance respiratoire, d'arythmies cardiaques et d'hypertension pulmonaire. 34 De plus, une F I O 2 élevée peut provoquer une atélectasie d'absorption dans les régions pulmonaires mal ventilées lorsque l'absorption d'oxygène dans les alvéoles dénitrogénées entraîne un collapsus alvéolaire.
Une F I O 2 de 0,4 peut procurer une oxygénation adéquate en position de DL pendant la VUP. 35 Dans la plupart des cas, une 
Recrutement
Il convient d'éviter l'atélectasie dans le poumon non opéré étant donné qu'elle augmenterait le shunt déjà élevé en raison de l'isolation pulmonaire. Une MRA réalisée au début de la VUP, ou immédiatement avant, améliore l'oxygénation. 36 Des manoeuvres de recrutement supplémentaires peuvent être utilisées si une diminution de la SpO 2 et/ou une réduction de la compliance pulmonaire surviennent. L'amélioration de l'oxygénation ou de la compliance pulmonaire après une MRA indique qu'un niveau inadapté de PEEP était utilisé. Le niveau et la durée optimaux des MRA n'ont pas été établis. Recommandations
• Une MRA après l'isolation du poumon.
• Amorcer une MRA thérapeutique au besoin, suivie par l'ajustement de la PEEP. • Le ratio I:E usuel est 1:2.
-Ajuster le ratio I:E à 1:1-2:1 lors de maladie pulmonaire restrictive. -Ajuster le ratio I:E à 1:4-1:6 lors de maladie pulmonaire obstructive afin d'éviter une PEEP intrinsèque.
Ventilation en pression contrôlée vs volume contrôlé Il a été suggéré que la ventilation en pression contrôlée (VPC) était préférable à la ventilation en volume contrôlé (VVC) pour la VUP. 16 Bien que la VPC soit associée à des pressions de ventilation plus basses, les différences de pression intrabronchique sont minimes. 42 La controverse existe quant à savoir si la VPC améliore véritablement l'oxygénation; en effet, les études n'ont pas démontré de bienfait constant. 43, 44 Recommandation • Utilisation de la VVC ou de la VPC (demeure controversée).
Maintien de l'anesthésie
On a longtemps considéré les agents halogénés comme délétères pour l'oxygénation pendant la VUP en raison de l'inhibition de la VPH. Cependant le desflurane et le sévoflurane, des agents d'inhalation plus récents, semblent avoir des effets moindres sur la VPH tout en procurant une oxygénation équivalente comparativement au propofol à des profondeurs d'anesthésie semblables. 7 En outre, les agents d'inhalation semblent avoir un effet protecteur sur les poumons. Avec la VUP, une réaction pro-inflammatoire a lieu, comme le démontrent les niveaux accrus de cytokines dans les échantillons de liquide de lavage broncho-alvéolaire dans l'un et l'autre poumon. Comparativement aux témoins sous anesthésie au propofol, les agents d'inhalation provoquent une atténuation de l'élévation de cytokines dans le poumon ventilé et dans le poumon opéré. 44, 45 Cette approche semble se traduire par une amélioration du pronostic, les patients du groupe sévoflurane ayant présenté moins d'évènements indésirables. 45 
Recommandation
• Maintenir l'anesthésie à l'aide de sévoflurane ou de desflurane.
Prise en charge de l'hypoxémie La prise en charge de l'hypoxémie pendant la VUP va au-delà des objectifs de cet article et a été décrite de façon détaillée ailleurs dans la littérature. 45, 46 En bref, les interventions initiales consistent à augmenter la F I O 2 , confirmer l'isolation du poumon, s'assurer d'un débit cardiaque adéquat, et à utiliser des manoeuvres de recrutement sur le poumon ventilé. Si la désaturation n'est pas résolue suite à ces interventions initiales, l'application d'une ventilation à pression positive continue (CPAP) au poumon opéré ou d'une VBP intermittente peut être envisagée, tout en sachant que ces manoeuvres pourraient gêner l'exposition chirurgicale et le progrès de l'intervention. L'insufflation directe d'O 2 dans le poumon opéré est une mesure controversée et il semble peu probable qu'elle améliore l'oxygénation, à moins qu'elle ne soit combinée à un recrutement pulmonaire partiel face à un affaissement pulmonaire complet.
De la VUP à l'extubation
Réexpansion du poumon opéré À la fin de la VUP, le recrutement pulmonaire a plusieurs buts. La restauration de l'expansion pulmonaire normale est nécessaire afin de rétablir l'interface pleurale et de minimiser tout pneumothorax postopératoire. Les manoeuvres de recrutement alvéolaire optimisent la fonction pulmonaire postopératoire, restaurent la correspondance V/Q et ainsi améliorent l'oxygénation. Dans le cas d'une résection pulmonaire, il convient de faire preuve de prudence afin de ne pas déranger les lignes d'agrafes et de créer une instabilité hémodynamique excessive face à l'hypovolémie relative communément pratiquée. Selon des études animales sur le recrutement pulmonaire lors de LPA, la réexpansion progressive induit potentiellement moins de LPA dans le poumon opéré. 33 Par conséquent, le poumon devrait être regonflé lentement et jusqu'à une pression de plateau plus basse. 47 La réexpansion pulmonaire pourrait aggraver les lésions pulmonaires en raison des lésions de reperfusion ischémique en présence de DRO et de stress oxydatif. Il faudrait probablement utiliser une F I O 2 plus basse lors du recrutement pulmonaire après un affaissement prolongé du poumon, étant donné qu'il a été démontré que la reperfusion hypoxémique atténuait la réponse inflammatoire et les lésions aux organes après une ischémie intestinale. 48 Le recours à une manoeuvre de capacité vitale bipulmonaire n'est pas souhaitable étant donné que cela pourrait provoquer une distension excessive et un volutraumatisme potentiel dans le poumon non opéré, lequel est beaucoup plus compliant que le poumon opéré atélectasique. La réexpansion pulmonaire sélective, réalisée en utilisant un deuxième circuit ou en isolant temporairement le poumon non opéré, permet d'appliquer une pression ciblée au poumon opéré atélectasique tout en évitant la tamponnade pulmonaire et l'hypotension. 49 
Recommandations
• Réaliser une ré-expansion unilatérale.
• Minimiser la pression de recrutement.
-Maintenir la pression à 30 cm H 2 O en l'absence de résection pulmonaire. -Maintenir la pression à 20 cm H 2 O en présence de résection pulmonaire.
• Augmenter lentement la pression de recrutement (en évitant les pics de pression) et maintenir jusqu'à réexpansion pulmonaire complète (environ 30-60 sec).
• Minimiser la F I O 2 .
La ventilation à deux poumons : l'après-ventilation unipulmonaire jusqu'au réveil La période suivant la VUP est importante pour rétablir la fonction pulmonaire des patients à des niveaux aussi semblables que possible de sa fonction de base. La fonction pulmonaire postopératoire est entravée pour de nombreuses raisons, notamment l'anesthésie générale, la curarisation résiduelle, l'oedème pulmonaire provoqué par les liquides, la manipulation et l'inflammation, mais également probablement en raison d'une atélectasie résiduelle. Les patients pourraient courir un risque particulier de lésion pulmonaire à ce moment, étant donné qu'ils ont déjà été exposés à une première épreuve sous forme de chirurgie pulmonaire et de VUP. Après le recrutement du poumon opéré, il faut établir une VBP avec une stratégie de ventilation protectrice. On peut augmenter légèrement les Vc à 6-8 mLÁkg -1 du PCI si les volumes pulmonaires globaux demeurent inchangés et ils devraient rester à 4-6 mLÁkg -1 s'il y a eu une résection pulmonaire importante. Une PEEP adaptée doit être maintenue jusqu'à l'extubation, étant donné que le poumon opéré est particulièrement à risque de se réaffaisser. La F I O 2 devrait être titrée à une SpO 2 de 92-96 % afin de limiter le stress oxydatif. Le recrutement pulmonaire peut être utilisé au besoin, si l'on prend soin de limiter la pression dans les voies aériennes et la distribution de grands volumes dans le poumon opéré. É tant donné la propension au dérecrutement et la résistance accrue au flot respiratoire associée aux sondes endotrachéales à double lumière, il est préférable de ne pas mettre le patient sous ventilation spontanée sans assistance au réveil. L'hypoventilation, particulièrement dans le contexte d'une F I O 2 élevée, favorisera l'atélectasie. Il est plus probable qu'une ventilation avec aide inspiratoire avec une PEEP maintienne des volumes pulmonaires optimaux pendant le réveil. Recommandations
• Maintenir la ventilation pulmonaire protectrice après la VUP.
-4-6 mLÁkg -1 du PCI avec PEEP en présence de résection pulmonaire. -6-8 mLÁkg -1 du PCI avec PEEP en l'absence de résection pulmonaire. -Titrer la F I O 2 pour obtenir une SpO 2 cible de 92-96 %.
• Maintenir la ventilation avec aide inspiratoire de la fermeture du thorax à l'extubation.
Après l'extubation
Les complications pulmonaires postopératoires surviennent dans 7-49 % des cas de résection pulmonaire. 50 Il a été démontré qu'une pression positive continue (CPAP) appliquée durant six heures après le réveil d'une chirurgie de résection pulmonaire améliorait l'oxygénation à 24 h, particulièrement chez les patients à risque élevé, bien que cela ne se soit pas traduit en un nombre moindre de complications pulmonaires. 51 De la même manière, la ventilation non invasive améliore l'oxygénation si elle est utilisée de façon préventive ou comme mesure de sauvetage. 52 En outre, il a été démontré que la ventilation non invasive réduisait la mortalité et le besoin de réintubation dans le contexte d'une insuffisance respiratoire aiguë après résection pulmonaire. 53 
Recommandations
• L'oxygénation post-extubation chez les patients à risque élevé peut être améliorée avec une CPAP ou une ventilation non invasive.
• La ventilation non invasive améliore le pronostic lors d'insuffisance respiratoire après résection pulmonaire.
Conclusion
La prise en charge de la VUP a beaucoup évolué et s'est écartée des paramètres de ventilation traditionnels. La prise en charge périopératoire des patients de chirurgie thoracique commence avant l'isolation des poumons et se termine après l'extubation. En nous appuyant sur la littérature et notre expérience, nous proposons une prise en charge clinique étape par étape de la VUP qui a l'objectif double de prévenir l'hypoxémie et les lésions pulmonaires aiguës. Toutefois, seules des études randomisées contrôlées multicentriques plus importantes pourront répondre de façon définitive à la question de savoir si la ventilation pulmonaire protectrice réduit la morbidité et la mortalité postopératoires après une chirurgie thoracique.
Cas clinique
On 
